
Tema 1: Principios básicos de  
microbiología médica
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• Taxonomía microbiana
• Tipos de microorganismos
• Relaciones evolutivas entre microorganismos
• Estructura de los microorganismos
• Metabolismo microbiano
• Genética microbiana
• Dianas de acción de los antibióticos
• Concepto de flora normal
• Conceptos de patogenicidad y de virulencia
• Vías de transmisión de los patógenos
• Patógenos oportunistas
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Tipos de microorganismos

Celulares

Acelulares

Procariontes

Eucariontes

Gram-positivas

Gram-negativas
Bacterias

Arqueas

Hongos filamentosos

Levaduras

Rizopodos

Ciliados

Flagelados

Hongos

Protozoos

Micro-metazoos

ADN

ARN
Virus

Priones
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Técnicas de 
clasificación 
de bacterias

hemolisis

positivas

negativas
Tinción de Gram

Forma

Características macroscópicas

Pruebas bioquímicas

Serotipificación

Antibiograma

Fagotipificación

Ácidos micólicos

Lípidos celulares totales

Proteínas celulares totales

Análisis de isoenzimas

Técnicas 
básicas 

Biotipificación

Clasificación 
analítica

Técnicas 
moleculares

Secuenciación 
de genomas 
completos

DIAGNÓSTICO
EPIDEMIOLOGÍA

Identificación de genes por PCR

Sondas de ADN

Secuencia de rRNA

Perfiles plasmídicos

Ribotipificación

Análisis de RFLP
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Relaciones evolutivas entre microorganismos
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Taxonomía y filogenia

Identificación
Clasificación
Nomenclatura

Historia evolutiva de los 
microorganismos

Clasificación
filogenética

Clasificación que refleja la historia
evolutiva de los microorganismos

RNA 16S Genomas

Grupos de 
genes

basada en comparación de 
secuencias de

Universal tree of life
Árbol filogenético universal
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Universal tree of life
Árbol filogenético universal

Woese, C. 1987.Bacterial evolution. Microbiological Reviews 51: 221-271

Filogenia basada en la comparación de 
secuencias representativas del ARN 
16S de organismos seleccionados en los 
tres reinos

El Reino Archaebacteria pasó a 
denominarse Archaea con posterioridad 
a la publicación de este trabajo
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Árbol filogenético universal

Microorganismos Prescott
Procariontes

Eucariontes

Patógenas

SALINT2007



Árbol filogenético universal

Biología de los Microorganismos de BrockSALINT2007



• Las bacterias representan la mayor 
parte (90%) de los procariontes 
conocidos.

• Actualmente se clasifican en 25 
grupos taxonómicos o phyla sobre la 
base de la secuencia del 16s-RNA

Gram negativas

Gram negativas

Gram positivas



Proteobacterias

Alpha

Caulobacterales - ej. Caulobacter

Parvularculales

Rhizobiales - ej. Rhizobium

Rhodobacterales

Rhodospirillales - ej. Acetobacter

Rickettsiales - ej. Rickettsia

Sphingomonadales ej. Sphingomonas

Beta

Burkholderiales - ej. Bordetella

Hydrogenophilales

Methylophilales

Neisseriales - ej. Neisseria

Nitrosomonadales – ej. Nitrosomonas

Rhodocyclales

Procabacteriales

Gamma

Acidithiobacillales

Aeromonadales - ej. Aeromonas

Alteromonadales - ej. Pseudoalteromonas

Cardiobacteriales

Chromatiales – bacterias púrpura del S

Enterobacteriales - ej. Escherichia

Legionellales - ej. Legionella

Methylococcales

Oceanospirillales

Pasteurellales - ej. Haemophilus

Pseudomonadales - ej. Pseudomonas

Thiotrichales - ej. Thiomargarita

Vibrionales - ej. Vibrio

Xanthomonadales - ej. Stenotrophomonas

Bdellovibrionales

Delta Desulfobacterales

Desulfovibrionales

Desulfurellales

Desulfarcales

Desulfuromonadales

Myxococcales - Myxobacteria

Syntrophobacterales

Epsilon

Campylobacterales - ej.g. Helicobacter

Nautiliales



Actinobacteria
Mycobacterium

Streptomyces

Bajo contenido en G+C

Alto contenido en G+C

Firmicutes

Bacillus

Clostridum

Mollicutes

Bacillales

Lactobacillales

Bacteroidetes

Clase Bacteroidetes

Clase Flavobacteria

Clase Sphingobacteria

Bacteroidales Bacteroides



Bacterias Gram-positivas 
con bajo contenido en G+C

Firmicutes

Mycoplasma

Phytoplasma

Clostridios Clostridium

C. botulinum

C. tetani

C. perfringens

Mollicutes

Bacilos

Lactobacillales

Enterococcus

Lactobacillus

Lactococcus

Streptococcus

Pediococcus

Oenococcus

Bacillales

B. cereus

B. anthracis

B. thuringiensis

Bacillus

Staphylococcus Staph. aureus



Actinobacteria

Mycobacterium

Streptomyces

Bacterias Gram-positivas 
con alto contenido en G+C

Corynebacterium

Frankia

Propionibacterium



Estructura interna de una célula eucariota

1.- Núcleo  con varios cromosomas
2.- Organismos diploides
3.- Citoplasma con orgánulos celulares (mitocondrias, retículo 

endoplásmico, Golgi, vacuolas, etc).
4.- Ribosomas “eucarióticos” 80S
Los microorganismos eucarióticos más relevantes en clínica incluyen 

ciertos animales de pequeño tamaño productores de enfermedades 
parasitarias, protozoos y hongos unicelulares o pluricelulares. 

SALINT2007

Membrana 
citoplásmica

Ribosomas

Núcleo

Nucleolo

Membrana 
nuclear

Citoplasma

Mitocondria



Morfología de bacterias (G+)

Mesosoma Núcleo Ribosoma Cápsula

Flagelo

Pared Celular Espacio 
Periplásmico

Membrana 
Plasmática

Proteínas 
Superficiales

Cuerpos de 
Inclusión 

No existe la separación entre núcleo y citoplasma 
Haploides
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Capa externa de Lipopolisacáridos y 
Proteínas (LPS)

Biología de los Microorganismos de Brock

Capa 
Externa de 

Gram
Negativa

Espacio 
Periplásmico

8 nm

SALINT2007

Núcleo 
Polisacárido Proteína Lípido 

A

Porina Lipopolisacárido
(LPS)

Lipoproteína

Fosfolípido

Peptidoglicano

Membrana Citoplasmática

O-Polisacárido



Membrana 
interna

Membrana 
interna

Membrana 
externa

Proteínas de la membrana interna

Fosfolípidos de la membrana interna

Ácidos lipoteicoicos

Proteínas periplásmicas

Peptidoglicano

Ácidos teicoicos

Proteínas de la membrana interna

Fosfolípidos de la membrana interna

Proteínas periplásmicas

Peptidoglicano

Fosfolípidos de la membrana externa

Lipopolisacárico

Lipoproteína de Braun

Espacio periplásmico

Porinas
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ESTRUCTURA DEL PEPTIDOGLICANO

• Las cadenas glucosídicas
están orientadas de forma 
paralela y están unidas 
entre sí mediante puentes 
peptídicos formados por 
cadenas de aminoácidos 
que están unidos al resto 
de ácido N-acetil-
murámico.

Puente 
peptídico

N-acetil-
murámico

N-acetil-
glucosamina
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ESTRUCTURA DEL PEPTIDOGLICANO

En las cadenas peptídicas
se alternan aminoácidos 
con configuración L y con 
configuración D.
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L-alanina

D-glutámico

L-lisina

D-alanina



Subunidades del Peptidoglicano

D-láctico

L-alanina

D-glutámico

meso-diaminopimélico

D-alanina

Punto de unión al puente peptídico formado por pentaglicina
(en ciertas G+) o al resto D del meso-diaminopimélico en G-Formación de un enlace D-D
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Síntesis del peptidoglicano

Biología de los Microorganismos de Brock

Exterior

Interior

Peptidoglicano
Punto de crecimiento 
de la pared celular

Membrana 
citoplasmática

Pentapéptido

Peptidoglicano

β-lactámicos
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Bactoprenol

Penicillin-binding protein



Tinciones
• TINCIÓN SIMPLE
• Permite observar la forma, tamaño y agrupamiento de las 

bacterias usando un único colorante (normalmente básico).

Escherichia coli Bacillus coagulans
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Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIAL: Tinción de Gram
• Es un sistema de dos tinciones simples sucesivas, separadas por 

una fase de decoloración selectiva. Permite diferenciar las 
bacterias que retienen el primer color (Gram-positivas) de las 
que no lo retienen (Gram-negativas). Esta diferencia en 
comportamiento refleja diferencias estructurales y fisiológicas 
entre ambos grupos de bacterias.

Staphylococcus aureus Neisseria meningitidis
SALINT2007



Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIAL: Tinción de Gram

Bacillus cereus
Klebsiella pneumoniae
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Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIAL: Tinción de Gram

Tinción de Gram de una muestra de líquido 
cerebroespinal infectado con B. anthracis
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Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIAL Tinción de esporas

Bacillus cereus Clostridium botulinum

SALINT2007



Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIALTinción de Ziehl-Neelsen (ácido-

alcohol resistencia)
• Es un tipo especial de tinción que permite la identificación de 

microorganismos de los grupos Mycobacterium y Nocardia de 
gran relevancia clínica

Mycobacterium leprae Mycobacterium tuberculosis
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Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIAL Tinción de cápsulas
• Se trata de una tinción negativa usando tinta china que permite 

determinar la presencia de cápsulas polisacarídicas.

Cryptococcus neoformans
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Tinciones
• TINCIÓN DIFERENCIAL Tinción de flagelos
• Permite teñir flagelos usando un mordiente para incrementar su 

grosor y hacerlos visibles al microscopio óptico.

Vibrio cholerae Proteus sp.
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Esquema general de metabolismo

MICGRAL2007



Conceptos de respiración y 
fermentación

C6H12O6 + [NAD+] 6CO2 + [NADH + H+]

[NADH + H+] + 6O2 [NAD+] + 6 H2O

El contenido de NAD+ de la célula es limitado y puede agotarse

La respiración y la fermentación son procesos 
que recuperan el contenido celular de NAD+

En la RESPIRACIÓN, el [NADH2] se oxida usando un aceptor de electrones EXTERNO
En la FERMENTACIÓN, el [NADH2] se oxida usando un aceptor de electrones INTERNO

MICGRAL2007



Exterior de la célula

Interior de
la célula

Cadena
transportadora

de e-
Membrana celular

Transportador
de e-

oxidado

Transportador
de e-

reducido

Glucosa

Metabolismo 
de la glucosa
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ADP + Pi
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Metabolitos primarios y 
secundarios
METABOLITOS PRIMARIOS:
-Se producen en el curso de las reacciones metabólicas anabólicas o catabólicas que 
tiene lugar durante las fases de crecimiento y que contribuyen a la producción de 
biomasa o energía por las células.

-Se producen principalmente en la trofofase o fase de crecimiento.

METABOLITOS SECUNDARIOS:
-Se producen por rutas anabólicas especializadas cuando no hay crecimiento.

-Significado evolutivo controvertido por ser imprescindibles. Pueden ser una 
estrategia para mantener en funcionamiento los sistemas metabólicis cuando no hay 
crecimiento.

-Son indicativos de diferenciación y se producen durante la idiofase de los cultivos.
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- La más común
- Funciona en condiciones aerobias y en anaerobias.
- La ruta produce: 2 piruvato (C3) 

2ATP
2NADH + 2H+

Ruta de Embden-Meyerhoff
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E

Ruta de Entner-Doudoroff
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Ruta de las Pentosas fosfato
- Presente en muchas bacterias y en 
la mayoría de los eucariontes.
- Puede ser simultánea a la ruta EM.
- Funciona en condiciones aerobias y 
anaerobias.
-Importancia en  catabolismo y en 
anabolismo.

3 Glucosa-6-fosfato (C6)

6NADP+ + 3 H2O

2 fructosa-6-fosfato (C6)

gliceraldehído-3-fosfato (C3) 

3CO2 + 6NADPH + 6H+
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Ruta de la Fosfocetolasa o 
de Warburg-Dickens (WD)

Kenneth Todar University of Wisconsin-Madison Department of Bacteriology

Fosfocetolasa

Fermentación
heteroláctica

Ruta de las pentosas

• Es la ruta que siguen ciertas bacteria 
lácticas (especialmente Lactobacillus y 
Leuconostoc)
• Se puede considerar una variante de la 
ruta de la PF puesto que se forma un 
azúcar C5 y, por consiguiente, tiene lugar 
una descarboxilación.
• Sin embargo, en la ruta WD la enzima 
fosfocetolasa rompe el  azúcar C5 y de 
lugar a dos ramas que coinciden a la 
formación de lactato y etanol en un 
proceso de fermentación heteroláctica.
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Ciclo de Krebs

Nucleótidos
reducidos

Nucleótidos 
oxidados
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Principios generales de metabolismo, 
respiración y fermentación

• Diversidad de fermentaciones: 
– alcohólica, 
– homoláctica, 
– heteroláctica,
– ácido-mixta,
– butanodiólica,
– Propiónica
– acetona-butanol. 
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Fermentación ácido mixta

Hidrogenoliasa
fórmica

• Produce ácido acético, etanol, H2, CO2 y 
proporciones diferentes de ácido láctico 
o propiónico (fórmico) según las especies.

• La llevan a cabo las enterobacterias.

• En esta ruta de fermentación se 
produce ATP además de la reoxidación
del NADH+H+.
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Fermentación butanodiólica

• Variante de la fermentacion ácido mixta.

• Presente en algunas enterobacterias como 
Klebsiella, Serratia y Erwinia.

•En esta ruta se produce acetoína que se 
detecta mediante la reacción de Voges-
Proskauer

Voges-Proskauer
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Poliquétidos

Terpenos

Rutas de síntesis de las familias de metabolitos secundarios
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Dogma Central de la Biología Molecular

Entre células de la 
misma generación

Entre células de 
diferente generación

Dentro de una célula

Célula 
parental

Replicación

División celular

Proteína

Metabolismo y 
crecimiento celular

Traducción

Transcripción
Recombinación

Célula recombinante

Células hijas
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Transformación

Str. pneumoniae
virulento, muerto

Str. pneumoniae
avirulento, vivo

Str. pneumoniae
encapsulado (virulento) 

y vivo

Ratón vivo

Ratón muerto

Ratón vivo

Cápsula
Factor de 
virulencia 

1928: Griffith describe la 
transformación de cepas 
avirulentas de Str. pneumoniae

1944: Avery, McLeod y 
MacCarthy demuestran que el 
“principio transformate” es ADN
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Transformación bacteriana

Bacteria 
competente

Competente
natural

Competente
inducida

Streptococcus
pneumonia

Escherichia 
coli

DNA externo
Otra bacteria

Otra organismo

Bacteria 
transformada

recombinación

Transformación 
permanente

Restricción = destrucción

Eliminación del 
ADN externo
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Transformación bacteriana
Bacteria 

competente

Bacteria 
transformada

Multiplicación 
del plásmido 

con la bacteria

Plásmido • Fragmento de ADN con un origen de replicación 
autónomo
• Codifica genes responsables de funciones 
prescindibles
• Proporciona algunas funciones nuevas a la célula 
en condiciones especiales

• La transformación es un sistema de baja eficiencia

• Una “buena” eficiencia es 109 ufc/µg de DNA

• Tamaño del plásmido: aprox. 3 -10 kpb
• Peso molecular del plásmido:

660 x 3 x 103 = 1980 x 103 ≈ 2 x 106

por tanto, entre 2 y 6 x 106.

• 1 µg de DNA plasmídico equivale a entre 2 y 5 x 10-13 

moles de plásmido y a más de 1011 moléculas

• Por tanto, sólo 1 de cada 100 moléculas del plásmido 
transforma realmente una célula 
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Conjugación bacteriana

Figure 7-2. Demonstration by Lederberg 
and Tatum of genetic recombination 
between bacterial cells. Cells of type A or 
type B cannot grow on an unsupplemented 
(minimal) medium (MM), because A and B 
each carry mutations that cause the 
inability to synthesize constituents 
needed for cell growth. When A and B are 
mixed for a few hours and then plated, 
however, a few colonies appear on the 
agar plate. These colonies derive from 
single cells in which an exchange of 
genetic material has occurred; they are 
therefore capable of synthesizing all the 
required constituents of metabolism 

Proceso descubierto por 
Lederberg y Tatum en 

1946 usando E. coli K-12



Conjugación bacteriana

Figure 7-3. Experiment demonstrating that 
physical contact between bacterial cells is 
needed for genetic recombination to take 
place. A suspension of a bacterial strain 
unable to synthesize certain nutrients is 
placed in one arm of a U-tube. A strain 
genetically unable to synthesize different 
required metabolites is placed in the other 
arm. Liquid may be transferred between the 
arms by the application of pressure or 
suction, but bacterial cells cannot pass 
through the center filter. After several hours 
of incubation, the cells are plated, but no 
colonies grow on the minimal medium 

Proceso descubierto por 
Lederberg y Tatum en 

1946 usando E. coli K-12



Conjugación bacteriana

Células de E. coli en 
proceso de conjugación

Pelo F

F

E. coli portadora 
del plásmido F

E. coli F+

E. coli sin 
plásmido F

E. coli F-

F

F

F FE. coli F+ E. coli F+

F FE. coli F+ E. coli F+

En la conjugación se transmite el plásmido F de la cepa donadora (F+) a la receptora (F-) a través del pelo F.
En este proceso, la célula receptora (F-) se convierte en una nueva donadora (F+)

Plásmido de 
“fertilidad”

Proceso descubierto por 
Lederberg y Tatum en 

1946 usando E. coli K-12
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Conjugación bacteriana: células Hfr

Células de E. coli en 
proceso de conjugación

Pelo F

F

E. coli portadora 
del plásmido F

E. coli F+ F E. coli Hfr

E. coli portadora del plásmido 
F integrado en el cronmosoma

E. coli F-F

F

F

F

En las células Hfr, el plásmido F está integrado en el cromosoma de la bacteria donadora.
Durante la conjugación, la bacteria donadora pasa a la receptora su cromosoma
En la célula receptora se puede producir recombinación entre el ADN entrante y el propio de la bacteria
La célula receptora se convierte en Hfr si se consigue transmitir todo el cromosoma de la donadora
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Conjugación bacteriana: células Hfr
Figure 7-7. Interrupted-mating 
conjugation experiments with E. coli. F−
cells that are strr are crossed with Hfr
cells that are strs. The F− cells have a 
number of mutations (indicated by the 
genetic markers azi, ton, lac, and gal) that 
prevent them from carrying out specific 
metabolic steps. However, the Hfr cells are 
capable of carrying out all these steps. At 
different times after the cells are mixed, 
samples are withdrawn, disrupted in a 
blender to break conjugation between cells, 
and plated on media containing 
streptomycin. The antibiotic kills the Hfr
cells but allows the F− cells to grow and to 
be tested for their ability to carry out the 
four metabolic steps. (a) A plot of the 
frequency of recombinants for each 
metabolic marker as a function of time 
after mating. Transfer of the donor allele 
for each metabolic step depends on how 
long conjugation is allowed to continue. (b) 
A schematic view of the transfer of 
markers over time. (Part a after E. L. 
Wollman, F. Jacob, and W. Hayes, Cold 
Spring Harbor Symposia on Quantitative 
Biology 21, 1956, 141.) 



Conjugación bacteriana: células Hfr

Figure 7-9. Circularity of the E. coli chromosome. (a) Through 
the use of different Hfr strains (H, 1, 2, 3, 312) that have the 
fertility factor inserted into the chromosome at different points 
and in different directions, interrupted-mating experiments 
indicate that the chromosome is circular. The mobilization point
(origin) is shown for each strain. (b) The linear order of transfer 
of markers for each Hfr strain; arrowheads indicate the origin 
and direction of transfer. 



Virus bacterianos: ciclos 
líticos y lisogénicos

Receptor específico

Bacteriófago

Infección Ciclo lisogénico. El virus se integra en el cromosoma 
bacteriano y se multiplica con la bacteria como un gen más 

Ciclo lítico. El virus se multiplica en la bacteria y termina causando 
su lisis, lo que produce la liberación de más viriones

En condiciones de estrés, los virus 
lisogénicos pueden pasar a  ciclo lítico
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Transducción generalizada

Infección con el fago

El ADN bacteriano se fragmenta 
y el virus se multiplica

Se sintetizan las proteínas de la 
cápsula del virus bacteriofago

En algunas cápsulas víricas se 
empaqueta por error ADN 

bacteriano

Algunos viriones liberados en 
la lisis llevan ADN bacteriano

El virión portador de ADN bacteriano lo introduce en otra 
bacteria en cuyo cromosoma puede integrarse por recombinación
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Transducción especializada

Infección con el fago

El virus se integra (ciclo lisogénico) en una 
posición dada del cromosoma bacteriano

Al activarse el ciclo lítico, en 
algunos casos, el virus se escinde 
llevando un fragmento del ADN 

bacteriano

Los viriones liberados en la 
lisis llevan ADN bacteriano

Al producirse una nueva infección lisogénica, el virus introduce 
un fragmento del ADN de la bacteria infectada en primer lugar
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Sistemas de 
modificación-restricción
GAATTC
CTTAAG

Las enzimas de modificación 
(metilación) reconocen secuencias 

específicas y las metilan

-TCGTGAATTCATGT-
-AGCACTTAAGTACA-

-TCGTG    AATTCATGT-
-AGCACTTAA    GTACA-

-TCGTGAATTCATGT-
-AGCACTTAAGTACA-

Las enzimas de restricción 
reconocen secuencias específicas 

no metiladas y las cortan

EcoRIMetilasa

EcoRI es inactiva sobre el 
ADN modificado modificación No restricción

No modificación Restricción
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lacZ lacY lacA
P Plac O

represor

R

RR

P

RNApol

PP

t

DO550

β-gal

Operón Inducible

Operón de la lactosa
Los genes de catabolismo de lactosa no se expresan 
cuando este azúcar no está disponible en el medio 
en el que se encuentran las células.
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lacZ LacY lacA
P Plac O

represor

R

P

RNApol

P

R

lactosa

P

β-gal
permeasa
transacetilasa

t

DO550

β-gal

INDUCCIÓN

Operón Inducible

Operón de la lactosa
Los genes de catabolismo de lactosa se expresan 
cuando este azúcar  está disponible en el medio en 
el que se encuentran las células.
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EP P O

represor

R

t

DO550

trpB

D C B A

P

RNApol

P P

Expresión génica

Síntesis endógena de trp

Operón Represible

Operón del triptófano
Los genes de anabolismo del triptófano se expresan 
cuando no hay ninguna fuente externa de este 
aminoácido que puedan utilizar las células
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EP P O

represor

R

t

DO550

trpB

D C B A

triptófano

R

P

RNApol

R
P

Represión

Bloqueo de la síntesis 
endógena de trp

Operón Represible

Operón del triptófano
Los genes de anabolismo del triptófano no se 
expresan cuando hay una fuente externa de este 
aminoácido que puedan utilizar las células
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antimicrobiano

interacción específica interaccionando inespecífica

antiséptico

no suelen ser demasiado tóxicos

pueden aplicarse sobre tejidos vivos.

concentración mínima inhibitoria (CMI)

antibiótico

espectro de acción

antiviral

antibacteriano

antifúngico

antiparasitario

Bacteriostáticos

Bactericidas

antibiograma

cualitativo cuantitativo

presión selectiva

resistencia Bactericidas Bacteriolíticos

D.O.

t
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CLASIFICACIÓN DE 
ANTIBIÓTICOS Y QUIMIOTERÁPICOS

Procariontes

Eucariontes

Ambos grupos

Antivirales POR SU DIANA DE ACCIÓN

POR SU ESPECTRO DE ACCIÓN

Síntesis de 
peptidoglicano

Síntesis y acción 
del ácido fólico

Membrana celular

Ribosomas

DNA

RNA
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CLASIFICACIÓN DE 
ANTIBIÓTICOS Y QUIMIOTERÁPICOS

Síntesis y acción 
del ácido fólico

sulfamidas trimetoprim
Sólo activos  frente a 

bacterias en crecimiento  

Penicilinas

Penicilina
Amoxicilina
Ampicilina

Cefalosporinas
Cefalotina
Cefuroxima
Cefotaxima

primera generación

segunda generación estafilococos

tercera generación Gram-negativos

cuarta generación Pseudomonas

PBP
Vancomicina

Teicoplanina

Síntesis de 
peptidoglicano

β-lactámicos

Precursor 
pentapéptido

Carbapenems

Imipenem
Meropenem
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CLASIFICACIÓN DE 
ANTIBIÓTICOS Y QUIMIOTERÁPICOS

Membrana celular

Nisina

Cromosoma bacteriano

Ácido nalidíxico
Norfloxacina

Ciprofloxacina
Oxfloxacina

Quinolonas

Rifampicina

Síntesis de RNA

Aminoglicósidos

cloranfenicol

Macrólidos

Tetraciclinas

Gentamicina
Tobramicina
Amikamicina

Eritromicina
Claritromicina
Azitromicina

Síntesis de proteínas

antibióticos ribosomales

Tipo I

Tipo II

Tipo III

Procariontes

Eucariontes

Ambos

MICCLIN2006



MECANISMOS DE RESISTENCIA A ANTIBIÓTICOS

modificación de la diana

Mutación en PBP

modificación del antibiótico

β-lactamasa CAT

vía de entrada del antibiótico sistemas de bombeo

MICCLIN2006



TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES VÍRICAS.

Inhibidores de la 
ADN polimerasa vírica 

foscarnet

tratamiento tópico
de herpesvirus

inyectable para tratamiento 
de citomegalovirus

aciclovir
profármaco virus herpes

virus herpes y varicela-zóster

ganciclovir citomegalovirus.

ribavirina
muchos virus de ADN y de ARN

aerosol para tratar el virus respiratorio sincitial

MICCLIN2006



TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES VÍRICAS.

Inhibidores de la 
Transcriptasa reversa 

AZT o azidotimidina o zidovudina

VIH

MICCLIN2006



TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES VÍRICAS.

Bloqueo canales iónicos 

Amantadina

Rimantadina

influenza A
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TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES VÍRICAS.

Inhibidores de la proteasa

Indinavir, ritonavir y saquinavir

HIV
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TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES VÍRICAS.

Inhibidor de la neuraminidasa

Oseltamivir

Influenza tamiflu™

MICCLIN2006



TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES CAUSADAS POR HONGOS

antibióticos poliénicos

anfotericina B

nistatina

candidiasis

azoles análogos de 
nucleósidos

flucitosina

antibióticos 
alilamínicos

Imidazoles
bistriazoles

griseofulvina

dermatofitos

fungistático
Candida

Tópico

Fungistáticos

MICCLIN2006



Concepto de Flora Normal Cuerpo humano está formado por alrededor de 
1014 células, de las que sólo aprox. el 10% son 
humanas, el resto son microorganismos asociados 

Conjunto de microorganismos 
que viven de forma habitual 
en un cuerpo sano 

Desempeñan tareas beneficiosas para el 
ecosistema general del cuerpo. 
• Procesos de digestión de alimentos
• Síntesis de vitaminas en el intestino
• Producción del pH ácido de la vagina
• Protección competitiva frente a patógenos 
• Respuesta inmune 

El desarrollo de algunos elementos del sistema 
inmune, incluyendo las placas de Peyer, la lámina 
media y el espacio intraepitelial no se produce en 
ratones gnotobióticos (libres de gérmenes) a no ser 
que se permita su colonización con microorganismos 

Coevolución Virus mixomatosis
Reovirus humanos



Mechanisms by which the normal flora competes with invading pathogens



Numbers of bacteria that colonize different parts of the body





Localización de la flora normal

Manos Microorganismos transeúntes
Microorganismos residentes 

Estafilococos, 
Corinebacterias
Coliformes



Poder patogénico y virulencia

Patogenicidad Virulencia

Capacidad o incapacidad de 
un microorganismo para 

producir una enfermedad

Característica intrínseca

Característica de especie

Grado de patogenicidad

Número de microorganismos 
necesarios para desencadenar 
la enfermedad

Característica de cepa 
de una misma especie
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Interacción con los microorganismos 
microbiota normal

flora normal
flora nativa 

viven de forma habitual 
en un cuerpo sano 

digestión de alimentos
síntesis de vitaminas en el intestino
Producción del pH ácido de la vagina
protección competitiva frente a patógenos 

1011 microorganismos 
por gramo 

colitis post-antibiótico 
producida por C. difficile

puede inducir una respuesta 
inmune en los tejidos 

Características Localización

piel

manos

cavidad oral

tracto gastrointestinal

vías respiratorias

oído externo

conjuntivas

vías genitourinarias

microorganismos transeúntes
microorganismos residentes



• Piel
• Manos
• Cavidad Oral
• Tracto Gastrointestinal
• Vías Respiratorias
• Oído Externo
• Conjuntivas
• Vías Genitourinarias

Localización de la flora normal



Localización de la flora normal

Piel

contacto con un gran número de microorganismos 
no puede crecer sobre ella
sequedad baja actividad de agua (aw)
sudor

Pseudomonas
Bacterias entéricas

Algunas Levaduras y hongos productores de tiña.

Gram-positivos

Predominantes

Resistentes a antisépticos

Staphylococcus
Streptococcus
Corynebacterium
Bacillus

Gram-negativos
Menor proporción



Localización de la flora normal

Cavidad 
Oral

Alta densidad de  microorganismos 
(se llega a niveles de 1010 por gramo en el sarro) 

estreptococos 
estafilococos
bacterias anaerobias estrictas 
neiserias
incluso, Vibrio
herpesvirus

Biofilms de Str. mutans productor de caries

Microorganismos competidores como S. 
gordonii dificulta la formación del 
biofilm de S. mutans reduciendo su 
acción como agente productor de caries 

Higiene dental y producción de acetaldehido



Localización de la flora normal

Tracto 
Gastrointestinal

cambian con la 
alimentación 

lactantes (bacterias lácticas)

adultos (lácticas, anaerobias 
estrictas y enterobacterias). 

99% de la flora intestinal de adulto lo 
forman bacterias anaerobias estrictas 

1% anaerobias facultativas 

presencia importante de 
enterovirus, rotavirus, 
adenovirus y herpesvirus

Las poblaciones gastrointestinales 
cambian notablemente con la dieta
Y con tratamiento antibiótico 

Firmicutes
Bacteroidetes

Colitis post-antibiótico









Localización de la flora normal

Tracto 
Gastrointestinal

cambian con la 
alimentación 

lactantes (bacterias lácticas)

adultos (lácticas, anaerobias 
estrictas y enterobacterias). 

99% de la flora intestinal de adulto lo 
forman bacterias anaerobias estrictas 

1% anaerobias facultativas 

presencia importante de 
enterovirus, rotavirus, 
adenovirus y herpesvirus

Las poblaciones gastrointestinales 
cambian notablemente con la dieta
Y con tratamiento antibiótico 

Firmicutes
Bacteroidetes

Colitis post-antibiótico





Scanning electron micrograph of a cross-section of rat colonic mucosa. The bar indicates the 
thick layer of bacteria between the mucosal surface and the lumen (L) (X 262,)



Localización de la flora normal

Tracto 
Gastrointestinal

cambian con la 
alimentación 

lactantes (bacterias lácticas)

adultos (lácticas, anaerobias 
estrictas y enterobacterias). 

99% de la flora intestinal de adulto lo 
forman bacterias anaerobias estrictas 

1% anaerobias facultativas 

presencia importante de 
enterovirus, rotavirus, 
adenovirus y herpesvirus

Las poblaciones gastrointestinales 
cambian notablemente con la dieta
Y con tratamiento antibiótico 

Firmicutes
Bacteroidetes

Colitis post-antibiótico



alimentos prebióticos y probióticos

• Probióticos: alimentos que contienen bacterias cuya presencia en 
el intestino es beneficiosa porque favorecen la digestión de 
alimentos y eliminan competidores. La ingesta de ciertas 
bacterias como Lactobacillus y Bifidobacterium tiene efectos 
particularmente favorables para la salud.

• Prebióticos aquellos que estimulan el desarrollo de las 
poblaciones bacterianas intestinales beneficiosas. Normalmente 
estos alimentos contienen azúcares complejos que no son 
digeridos en la parte superior del intestino y llegan a la región 
del colon donde alimentan estos tipos de bacterias.



Localización de la flora normal

Probióticos y Prebióticos

Lactobacillus
Bifidobacterium

azúcares complejos 



Localización de la flora normal

Vías 
Respiratorias

tracto respiratorio superior

Streptococcus
Staphylococcus
Neisseria
Haemophilus
Bacteroides
Fusobacterium. 

adenovirus
herpesvirus

tracto respiratorio inferior

no tiene flora asociada



Localización de la flora normal

Oído 
Externo

flora similar a la de la piel

cocos Gram-positivos 
bacilos Gram-positivos

bacilos Gram-negativos
enterobacterias y pseudomonas

predominan

menor 
proporción



Localización de la flora normal

Conjuntivas

Se contaminan al nacer

Flora similar a la de la piel

Presencia adicional de Neisseria, 
Haemophilus y algunos virus.



Localización de la flora normal

Vías 
Genitourinarias

Interno: sin flora asociada

Externo: flora diferencial

Vagina nicho muy 
rico en flora normal

Streptococcus
Lactobacillus
Clostridium
Bacteroides

Levaduras (Candida)
Protozoos (Trichomonas)

Herpesvirus

población muy equilibrada 
patógenos oportunistas

choque tóxico

La población normal vaginal cambia durante el embarazo.

vaginitis

Staphylooccus









Clinical conditions that may be caused by members of the normal flora



INTERACCIÓN PATOGÉNICA ENTRE 
HUÉSPED Y BACTERIA

• Microorganismos intrínsecamente patógenos y  
microorganismos patógenos oportunistas

• Infección y enfermedad
• Grados de la infección:

– Colonización 
– Infección inaparente
– Enfermedad infecciosa

– La infección subclínica 
– La enfermedad infecciosa y la subclínica siguen una evolución similar.
– Infecciones crónicas con portadores asintomáticos



Interacción patogénica entre huésped y bacteria

Tipos de microorganismos 
según su capacidad de 

producir infección

intrínsecamente 
patógenos

patógenos 
oportunistas

SALINT2007

Staph. aureus
Estreptococos del grupo A

Neisseria gonorrhoeae, 
Salmonella, Shigella, 

Brucella, Corynebacterium
diphteriae, Vibrio cholerae.

1. Son exógenos y se adquieren por contagio
2. Acción patógena es debida principalmente 

a de factores de virulencia
3. Producen cuadros clínicos específicos
4. Diagnóstico más fácil

Capacidad de colonizar de 
producir enfermedad en 

huéspedes normales sanos 

Son capaces de colonizar 
el organismo sólo cuando 

fallan sus defensas

Microorganismos de la flora normal 
o de la flora ambiental

Klebsiella, Enterobacter, Serratia, 
Proteus, Pseudomonas, Staph. 
epidermidis, estreptococos del 

grupo D, Bacteroides, herpesvirus, 
Pneumocystis carinii, Candida, etc.

1. En general son endógenos 
2. Acción patógena es debida principalmente 

a las condiciones deficitarias del huésped.
3. Producen cuadros clínicos atípicos
4. Diagnóstico más difícil



Interacción patogénica entre huésped y bacteria

Grados de 
la infección

Colonización

Sin respuesta clínica ni inmune

Estafilococos potencialmente
patógenos en la cavidad nasal

Infección inaparente

Enfermedad infecciosa

Síntomas clínicos

Con respuesta clínica e inmune 

infecciones crónicas

Sin  muestra una respuesta clínica 
Con respuesta inmune

Infección asintomática o subclínica

Portador asintomático
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POSTULADOS DE KOCH

• El microorganismo debe encontrarse en todos los casos de la 
enfermedad

• Debe aislarse y obtenerse como cultivo puro a partir de las 
lesiones

• Debe reproducir la enfermedad cuando se inocula, a partir de un 
cultivo puro, en un animal de experimentación susceptible 
(modelo animal)

• Debe aislarse el mismo microorganismo en cultivo puro a partir 
de las lesiones producidas en el animal.

• El microorganismo debe inducir una respuesta inmune con la 
aparición de anticuerpos específicos en la sangre del hombre o 
animal infectado que puedan demostrarse por pruebas 
serológicas.





PODER PATOGÉNICO Y VIRULENCIA

Patogenicidad y virulencia.

MICROORGANISMOS INTRÍNSECAMENTE PATÓGENOS
Producen un cuadro clínico más o menos específico de la 

enfermedad lo que facilita el diagnóstico.

PATÓGENOS OPORTUNISTAS O PATÓGENOS POTENCIALES
Producen un cuadro clínico atípico que se añade al estado que 

presenta el enfermo lo que dificulta el diagnóstico.



Patógenos verdaderos o estrictos 

Staphylococcus aureus
Streptococcus del grupo A
Corynebacterium diphteriae

Neisseria gonorrhoeae
Salmonella
Shigella
Brucella
Vibrio cholerae

islas de patogenicidad



Patógenos oportunistas 

Muchos microorganismos de la flora normal 
o de la flora ambiental:

Klebsiella
Enterobacter
Serratia
Proteus
Pseudomonas 
Bacteroides

Staphylococcus epidermidis
Estreptococos del grupo D

Herpesvirus

Pneumocystis carinii
Candida

etc



PATÓGENOS INTRACELULARES Y PATÓGENOS EXTRACELULARES

extracelulares

virus son todos patógenos intracelulares

Staphylococcus
Clostridium

Neisseria

Cryptococcus

intracelulares facultativas

Mycobacterium tuberculosis
Listeria

Brucella

intracelulares obligadas
Mycobacterium leprae

Clamidias.
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1.- El microorganismo debe encontrarse 
en todos los casos de la enfermedad

4.- El mismo microorganismo debe poder 
aislarse como cultivo puro a partir de las 

lesiones en el modelo animal

3.- El microorganismo debe reproducir la 
enfermedad cuando se inocula, a partir 
de un cultivo puro, en un modelo animal

2.- El microorganismo debe poder  
aislarse en cultivo puro a partir de 
las lesiones producidas en el animal

5.- El microorganismo debe inducir una respuesta 
inmune con la aparición de anticuerpos específicos 

en la sangre del hombre o animal infectado que 
puedan demostrarse por pruebas serológicas.

POSTULADOS DE KOCH




